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Tanim

» Akut Bobrek Hasari (ABH) bobrek fonksiyonlarinda hizli (saatler — giinler icinde)

bozulma ile karakterize bir sendromdur.
* Siklikla YBU hastalari gibi diger akut hastaliklar baglaminda teshis edilir.

* Klinik sonuclari, nitrojen yikim trtnlerinin birikimi, sivi ve elektrolit imbalansinin
yani sira non — renal organ disfonksiyonlari ve bagisiklik sisteminin bozulmasini

kapsar.

Singbartl K, et al. Crit Care Clin. 2015;31(4):751-62.



Epidemiyoloji

- Esas olarak hastanede yatan hastalari etkilemektedir.
- insidans:
— Hastanede yatan hastalarin %5 — 7’inde
— Yogun Bakim Unitelerinde yatan hastalarin %15 — 40’inda

— Normal toplumda <%1

— Renal Tx sonrasi ilk 6 ayda %21 olguda gelisebilir.

* Nefroloji konsultasyonlarinin > %90’1 ABH ile iliskilidir.



ABH sikhgi giderek azalmaktadir.
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Akut Bobrek Hasanri & Akut Bobrek Yetmezligi
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RIFLE Siniflamasi

Kreatinin/GFR

Risk (R) Kreatinde 1.5 kat artis veya
GFR'de %25'ten az dustis

Injury (hasar) (1) Kreatinde iki kat artis veya
GFR'de %50'den az diisls

Failure (yetmezlik) (F) Kreatinde uc kat artis veya
GFR'de %75'ten az dusus
veya
Kreatinin > 4 mg/dL iken, 0.5 mg/dL ani artis

Loss (kayip) (L) Dort haftadan uzun suren ABY

End stage renal disease Ug aydan uzun siireli organ fonksiyon kayb
(Son dénem bobrek hastaligi) (E)

ABY: Akut bobrek yetmezligi, GFR: Glomerdiler filtrasyon hizi.

idrar miktari

Alti saatten uzun sureyle saatte
0.5 mL/kg’'dan az idrar

12 saatten uzun sureyle saatte
0.5 mL/kg’dan az idrar

24 saatten uzun sureyle
0.3 mL/kg'dan az idrar
veya

12 saatlik anri



AKIN Siniflamasi

Evre

Serum kreatinin duzeyi

Idrar Cikis Miktari

sCr duzeyinde mg/dL yada daha fazla artis veya
bazal degerden %150 — 200 oraninda (1.5 — 2.0 kat)
artis

Scr duzeyinde bazal degerden >%200-300 oraninda
(>2 — 3 kat) artis

sCr bazal degerden >%300 oraninda artis (>3 kat)
artis veya mg/dL olan sCr duzeyinin en az mg/dL

artmasi

6 saat boyunca <0.5

ml/kg/saat

12 saat boyunca <0.5
ml/kg/saat

24 saat boyunca 0.3
ml/kg/saat veya 12 saatlik

anuri




Tani Kriterleri

 KDIGO tanim ve siniflamasina gore:
— Serum kreatinin diizeyinde 48 saat icinde >0.3 mg/dl artis;
veya

— Serum kreatinin dizeyinde 7 glin icinde bilinen veya tahmin edilen bazal degere gore

>1.5 kat arttis;
veya

— Son 6 saat icin idrar volim <0.5 ml/kg/saat olmasi

Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) Acute Kidney Injury Work Group. KDIGO clinical practice guideline
for acute kidney injury. Kidney Int. 2012;2:1-138



Etyoloji

* Prerenal ABH: %60 - 70

* intrensek / Renal ABH: %25 — 40
— Tubuler hiicre hasari: %80 — 90
= [skemi ve inflamasyon — sepsis, cerrahi, hipoperfiizyon
= Toksinler — direkt (aminoglikozidler, cis-platin), vazokonstriiksiyon (NSAIDs, CIN,
CycA)
— Akut interstisyel nefrit: %5 — 10
— Akut glomerulonefrit: <%5

e Postrenal ABH: %5 — 10



Etyoloji

* Prerenal Nedenler:

— Intravaskiiler voliim azalmasi (hipovolemi)
Hemoraji, GIS, Renal, Cilt, 3. bosluk

— Kalp debisi azalmasi
Kalp pompa gucu azalmasi, pulmoner emboli

— Sistemik vazodilatasyon
Sepsis, KC yetmezIigi, Anaflaksi, ilaclar

— Renal vazokonstriksiyon
Sepsis, KC hastaligi, Hiperglisemi,

— Otoregulasyon ve GFR'yi bozabilen ilaclar
ACE inhibitorleri, NSAIl ilaclar



Etyoloji

« Renal / intrensek Nedenler: En sik form ATN’dur.
— Iskemik Nedenler
— Toksik nedenler
— Glomerulonefritler

— Tubulointerstisyel nefritler



Renal / intrensek Nedenler

* Vaskiiler (buyiik / orta / kiiciik boy) Nedenler;
— Renal arter ve ven obstriksiyonu, tromboz, emboli, disseksiyon, vaskdllit
— Mikroangiopati - TTP, HUS, DIC, preeklampsi
— Malignant hipertansiyon, Scleroderma renal crisis
— Transplant rejection

 Glomerular Nedenler:
— Anti-GBM Hst, ANCA iliskili vaskulit, IK nefriti, vs

* Tubulointerstisyel Nedenler:
— Toksik; ilacglar
— Immun hastaliklar (sistemik),
— infeksiyonlar
— Kristaller



Tubuler Toksinler

* Aminoglikozidler

* Radyokontrast ajanlar
* Asiklovir

 Cisplatin

* Siulfonamidler

* Metotreksat

* Siklosporin

* Takrolimus

Amfoterisin B
Foscarnet
Pentamidin
Etilen glikol
Toluen
Kokain
Polimiksin B

HMG CoA rediktaz inhibitorleri



Etyoloji

* Postrenal Nedenler (Obstriiktif Uropati): Renal pelvis, lireter, mesane ve

uretranin mekanik obstriksiyonu s6z konusudur.
— Tas hastalig
— Striktar
— Intraluminal, ekstraluminal veya intramural timaorler
— Trombozis veya kompressif hematom

— Fibrozis



ABH icin Risk Faktorleri

* Kronik bobrek hastaligi

* ileriyas (>75 yas)

* Diyabet

* Kalp yetmezligi

* Hipotansiyon; hipovolemi, kardiak hastalik, iatrojenik
e Karaciger hastalig

* Periferik damar hastaliklari

* Sepsis

* Nefrotoksinler; NSAIDs, aminoglikozidler, kontrast maddeler



ABH’de fizyopatolojik degisiklikler

« Sodyum, potasyum ve su atiliminda bozukluk
 Divalan katyon metabolizmasi bozuklugu
» Uriner asidifikasyon bozuklugu

* Nitrojen yikim urunlerinin birikimi



Klinik Manifestasyonlar

* Prerenal ABH:

— Semptomlar hipovolemi baglidir (susama hissi, oligtiri, bas donmesi, bulanti,
kusma, ishal, kanama, vs)

— Primer hastaliga ait belirti ve bulgular

* Renal ABH:
— Glomeruler hastaliklara ait klinik gértinim; hematduri, proteiniri, 6dem,
hipertansiyon
— ATN belirti ve bulgulari; Gremik semptomlar, oliguri, dokintu, artralji
* Postrenal ABH:
— Prostatizm semptomlari, oligliri, mutlak anuri, glob



Akut Bobrek Hasarinin Gelisim Fazlari

Reversibl ABH’nda klinik progresyon 4 fazda meydana gelir:
* Baslangi¢ fazi
— Patolojik etmen ile baslar, oliglri gelisince son bulur
 Oliglirik faz
— Bobreklerle ekskrete edilen solitlerin elevasyonu ile birliktedir
— idrar cikisi <400 ml/giin
— 1 -3 hf surebilir
* Polilirik / Diiiretik faz
— Bobrekler diizelmeye baslar
— Hipotonik idrar meydana gelir (GFR")
* Diizelme fazi
— Tubuler fonksiyonlar dizelir
— Dilirez yerinin normal bobrek fonksiyonlarina birakir



ABH’de Anuri Nedenleri

e Uriner traktin tam obstriiksiyonu
* Renal arterlerin oklizyonu

e Agir proliferatif glomerulonefrit
* Vaskaulit

e Bilateral kortikal nekroz



Laboratuvar Bulgulari

* Tipik Bulgular:
— BUN ve kreatinin elevasyonu
— Hiperkalemi (6zellikle oligo-anirik hastada)

— EKG’de hiperkalemi bulgulari

Ch 3. The Patient with Hypokalemia or Hyperkalemia
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Tanisal Yaklasim

Klinik degerlendirme (Oyku ve fizik muayene)

idrar tetkiki

Biyokimyasal ve hematolojik incelemeler

Ozel incelemeler
— idrar kimyasi, imminelektroforez
— Serolojik testler (anti-GBM Ab, ANCA, ANA, C)
— Radyolojik (DUSG, US, Anjiyografi)

— Renal biyopsi



Tanisal Yaklasim

* ABH erken tani morbidite ve mortalite agisindan ¢cok 6nemlidir.

* Hasarin boyutu % 90 bulmadikca klinikte kullanilan BUN, kreatinin gibi belirtecler

anlamli bir yikselme gérulmeyebilir.

* Bu nedenle erken tanisal parametreler tUzerinde calisiimaktadir.



ABH erken tanisinda kullanilabilecek belirtecler
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Tani

» ABH tanisi; tum yeni gelismelere ve kisitlamalara ragmen
— Artmig serum kreatinin seviyesine

— ldrar miktarindaki azalma temeline dayanmaktadir.



ABH tanisinda sCr duzeyi

Bobrek fonksiyonlari degerlendirmede kullanilan en yaygin parametre

Genis normal aralik: 0.5-1.2 mg/dL

Bircok faktorden etkilenme (Bobrek fonksiyonlarindan bagimsiz)
— Hemodinamik degisiklikler
— Ekstrarenal atilim

— Tubuler sekresyon

Vicut kas kitlesi ile orantili

— Yas, cins, vucut agirhgi, diyet



ABH & BUN, sCr duzeyi iliskisi

% of normal GFR
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Bobrek Hastaligi olmadan BUN/sCr degisiklikleri

Artmis BUN duzeyi Azalmis BUN diizeyi

* Dolasimda efektif kan voliminun e Karaciger hastaligi

azalmasi (prerenal azotemi) « Malnutrisyon

* Katabolik durumlar; GIS kanma, e Orak hiicreli anemi

kortikosteroid kullanimi
e SIADH

* Yuksek proteinli beslenme

e Tetrasikli kullanimi



ABH Yaygin idrar Bulgulari

Prerenal

Renal
Tubuler hucre hasari

Interstisyel nefrit

Glomerulonefrit
Vaskuler patolojiler

Postrenal

Normal veya hiyalin silendir

Muddy Brown, granuler ve epitelyal silendirler

Piyuri, hematuri, eosinofiltri, proteinuri (<1 g/gun), epitel ve
granuler silendirler

Hematuri, proteinuri, eritrosit silendirleri, granuler silendirler
Normal veya hematuri, proteinuri (<1 gr/gun)

Normal veya hematuri, piyuri



ABH Siniflama ve Ayirici tanisi

Prerenal
Azotemia

Etiology Poor renal
perfusion

Serum BUN:Cr ratio > 20:1

Urinary indices

U,, (mEqg/L) <20
FE,., (%) <1
Urine osmolality > 500
(mosm/kg)
Urinary sediment  Benign or
hyaline
casts

Postrenal
Azotemia

Obstruction of the
urinary tract

> 20:1

Variable
Variable

< 400

Normal or red
cells, white
cells, or crystals

Acute Tubular Necrosis
(Oliguric or Polyuric)

Ischemia, nephrotoxins

< 20:1

> 20
> 1 (when oliguric)

250-300

Granular (muddy brown)
casts, renal tubular casts

Intrinsic Renal Disease

Acute
Glomerulonephritis

Immune complex-medi-
ated, pauci-immune,
anti-GBM related

> 20:1

< 20
<1

Variable

Red cells, dysmorphic
red cells and red cell
casts

Acute Interstitial
Nephritis

Allergic reaction;
drug reaction;
infection, collagen
vascular disease

< 20:1

Variable
= 1:=1
Variable

White cells, white cell
casts, with or with-
out eosinophils

BUN:Cr, blood urea nitrogen:creatinine ratio; Fg,_, fractional excretion of sodium; U, _, urinary concentration of sodium.

THa'



Baseline
investigations

AKI

full blood count with differential
urine dipstick
urine microscopy / urinary sediment
renal ultrasonography
serum calcium

Optional: urinary electrolytes, urea, uric acid, csmolarity

L
|
If cause of AKI remains unclear AND hypowvolaesmia and obstruction excluded OR any of the above
investigations abnormal: consider the following investigations depending on dinical context and signs
/ A | | | 1 | | | |
Glomerulo- Abdominal
nephritis / Interstitial | [compartment| | TTP/HUS Rhabdo- Myeloma Sepsis Cardio-renal|
Vasculits nephritis syndrome myolysis syndrome
LS
i h ANCH ensinophilia Imbravesicular ﬁ':nnmt-uwhi K serum / uring sepsis screen, troponin
§ ANA eosinophiluria pressune LDH myoglobin protein- imcluding CE-MB
E Anti-GBM renal biopsy platelets electrophoresis| | Bood culture, NT-proBhNP
= Anti-ds-DNA reticulocytes renal blopsy wrine culture, tardiac
; cafca haptogiobin inflammatory imaging
ENA bilirukin markers
i imrmunoglobulins
enyoglobulins
hepatitis serclogy
HIV serology
renal bicpsy



Komplikasyonlar

Metabolik — Hiperkalemi, Asidoz, Hiponatremi, Hipokalsemi, Hipermagnezemi,
Hiperfosfatemi, hiperurisemi

Kardiyovaskiiler — HT, Pulmoner 6dem, Aritmi, Mi, Perikardit, Pulmoner emboli,

GIS — Bulanti, kusma, malnitrisyon, Gastrit, Ulser, Kanama, Stomatit, Gingivit,
Pankreatit

Norolojik — irritabilite, Asteriksis, Konviilsiyon, Mental degisiklikler, Somnolans,
Koma

Hematolojik — Anemi, Kanama
Infeksiy6z — Pnédmoni, Yara, IV giris, Uriner trakt, Sepsis
Diger — Hickirik, instilin direnci, PTH artisi, Dvit azalmasi



Tedavi

Amac: hastaligin saptandigi evrede durdurulmasi ve reversibl hale getiriimesidir.




Tedavi

 Sivi-elektrolit dengesinin dizenlenmesi
 Asidozun duzeltilmesi

» Uremik komplikasyonlarin diizeltiimesi
» Kullanilan ilaglarin ayarlanmasi

» Beslenme durumunun duzeltiimesi

* Renal Replasman Tedavisi



Diyaliz Endikasyonlari

" Diuretiklere yanitsiz volum ekspansiyonu

" Medikal tedaviye direncli hiperkalemi

" Medikal tedavi ile duzeltiiemeyen ciddi asid — baz bozukluklari
= Siddetli azotemi (BUN >80 — 100 mg/dL)

= Uremik perikardit

= Uremi



Onleme

* Hipotansiyonun dnlenmesi
* Cerrahi girisim oncesi bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesi ve duzeltilmesi
* Nefrotoksik ila¢ kullanimindan sakinilmasi

* Volum eksikligi (varsa) diizeltilmesi, sivi — elektrolid ve asid — baz bozukluklarinin

dizeltilmesi (6zellikle cerrahi dncesi)

* Geleneksel kontrast maddeler yerine nonionik kontrast maddelerin kullanilmasi ve

mumkin olan en duslik dozun tercih edilmesi,
* Infeksiyonlarin tedavi edilmesi,

e Oliglrinin tedavi edilmesi



Prognoz

 Tani sirasinda oliguri ve sCr >3 mg/dl kotu prognozu gosterir
« Hastalarin %13.8’'inde SDBY gelisir

* Mortalite;
— Komplike olmayan ABH mortalite <%5 — 10

— Yogun bakim Unitelerinde oligurik, RRT gerektiren, bobrek digi organ yetmezlIigi olan

olgularda mortalite %40 — 90

« En kOtu prognoz sepsis ile birlikte olan olgularda gorulur.



Prognoz

e Kotu prognostik kriterler:
— Kotu nutrisyonal durum
— Erkek cinsiyet
— Yiksek sCr dizeyleri
— Oliguri
— RRT ihtiyaci
— Mekanik ventilator gereksinimi
— AMI gecirme

— inme ve konviilsiyon



Konsiltasyon

 AKI surecinde erken nefroloji konsultasyonu onemlidir.

* Nefrolog, onlenebilir komplikasyonlarin erken teshisi ve onlemesi ile

tedavinin optimize edilmesinde etkin bir sekilde yardimci olur.



